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Masywny zator tętnicy płucnej imitujący ostry zespół 
wieńcowy z uniesieniem odcinka ST skutecznie leczony 
terapią hybrydową u chorej po złożonym urazie 
ortopedycznym otrzymującej nadroparynę
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A b s t r a c t
A case of a 48-year-old woman with a comminuted fracture of the left tibia and receiving prophylactic doses of nadroparin, with
massive pulmonary embolism mimicking ST-elevation acute coronary syndrome and complicated by cardiogenic shock and cardiac
arrest, is presented. Pulmonary angiography showed total right pulmonary artery occlusion. Intraarterial thrombolysis with reduced
dose of alteplase (50 mg), platelet GP IIb/IIIa blockade with eptifibatide, endovascular embolus fragmentation with a pigtail rotation
catheter, and rescue pulmonary balloon angioplasty were performed, after which complete recovery was achieved. On day 4 of
hospitalisation the patient was transferred to the orthopaedic ward where she underwent uneventful tibial surgery.
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Wstęp
Masywna zatorowość płucna (PE), przebiegająca z ob-
jawami wstrząsu kardiogennego, może imitować swoją
symptomatologią ostry zespół wieńcowy (ACS) [1–3]. 
Optymalne postępowanie z chorym wysokiego ryzyka
PE obejmuje profilaktykę przeciwzakrzepową, opartą
przede wszystkim na stosowaniu leków przeciwkrzepli-
wych, w tym skutecznych i bezpiecznych heparyn drobno-
cząsteczkowych (LMWH) [4]. 
Systemowa (dożylna) tromboliza, rekomendowana
w leczeniu masywnej PE, jest w wielu przypadkach nie-
skuteczna i jak wynika z ostatnich analiz największego
międzynarodowego rejestru ICOPER (ang. International
Cooperative Pulmonary Embolism Registry), nie ma wpły-
wu na śmiertelność 90-dniową [5, 6]. Postępowaniem al-
ternatywnym jest podanie fibrynolityku bezpośrednio
do światła tętnicy płucnej (ang. pulmonary artery, PA),
czyli tromboliza dotętnicza (in situ), często uzupełnione
o przezskórną, mechaniczną fragmentację zatoru
przy użyciu cewnika lub angioplastykę balonową [7, 8].
Przedstawiamy przypadek 48-letniej chorej po złożo-
nym urazie lewej kończyny dolnej z wieloodłamowym zła-
maniem kości piszczelowej lewej, u której mimo stoso-
wania profilaktycznych dawek LMWH (nadroparyny) do-
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szło do masywnego zatoru PA, imitującego ACS z prze-
trwałym uniesieniem odcinka ST (STEMI).
Opis przypadku
Kobieta 48-letnia, przewlekle paląca tytoń, została
skierowana do pracowni hemodynamiki z oddziału orto-
pedycznego, z rozpoznaniem STEMI w odprowadzeniach
V1–V3.
W wywiadzie przed 10 dniami chora została przyjęta
na oddział ortopedyczny z powodu wieloodłamowego
złamania lewej kości piszczelowej w następstwie upadku
w czasie jazdy na rowerze. Ze względu na złożony cha-
rakter złamania z uszkodzeniem lewego stawu kolano-
wego, u chorej wstępnie zastosowano unieruchomienie
i stabilizację kończyny za pomocą wyciągu oraz zaplano-
wano wykonanie zabiegu operacyjnego w późniejszym
terminie. Równocześnie rozpoczęto leczenie przeciwza-
krzepowe nadroparyną w pełnej dawce profilaktycznej
(5700 j.m./dobę, przy masie ciała chorej 65 kg). W 10. do-
bie hospitalizacji, w godzinach rannych, chora zgłosiła sil-
ny, piekący ból zamostkowy, promieniujący do lewego
barku, któremu towarzyszyło ogólne osłabienie. W bada-
niu fizykalnym stwierdzono narastające objawy wstrząsu,
z hipotonią (ciśnienie tętnicze krwi 90/60 mmHg). Biorąc
pod uwagę obraz kliniczny oraz widoczny w EKG prąd
uszkodzenia w odprowadzeniach V1–V3, chorą zakwalifi-
kowano do pilnej koronarografii. 
Przy przyjęciu do pracowni hemodynamiki chora była
w stanie skrajnie ciężkim, splątana, z silnym bólem 
zamostkowym oraz objawami hipoperfuzji obwodowej.
Rycina 1. Elektrokardiogram wykonany przy przyjęciu chorej do pracowni hemodynamicznej
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Rycina 2. Koronarografia – prawidłowy obraz tętnic nasierdziowych
LAD – tętnica zstępująca przednia, Cx – gałąź okalająca, RCA – prawa tętnica wieńcowa
Mimo wlewu dopaminy utrzymywała się głęboka hipoto-
nia (cisnienie tętnicze 70/50 mmHg) z tachykardią zatoko-
wą 100–160/min. W okolicy kostki kończyny dolnej lewej,
która była zabezpieczona łuską gipsową, obserwowano
śladowe krwawienie z rany po pręcie stabilizacyjnym.
W EKG (50 mm/s, 10 mm/mV) stwierdzono świeży, niezu-
pełny blok prawej odnogi pęczka Hisa (RBBB) typu rSR´,
z przetrwałym uniesieniem odcinka ST w odprowadze-
niach V1–V3 i aVR oraz obniżeniem odcinka ST w odprowa-
dzeniach: I, II, aVL, aVF i V6 (Rycina 1.). Założono wkłucie
centralne i pod kontrolą monitorowania hemodynamiczne-
go prowadzono resuscytację płynową (krystaloidy), 
kontynuowano wlew amin katecholowych (adrenalina, do-
pamina, dobutamina) oraz podawano analgetyki opioidowe.
W koronarografii stwierdzono prawidłowy obraz na-
sierdziowych tętnic wieńcowych (Rycina 2.). W trakcie 
zabiegu u chorej wystąpiło migotanie przedsionków
z częstotliwością komór 160–180/min, które doprowadzi-
ło do pogłębienia zaburzeń hemodynamicznych. Podano
amiodaron w dawce 2 × 300 mg i.v., a następnie 600 mg
w ciągłym wlewie, uzyskując nieznaczną poprawę. Wyko-
nano angiografię PA, w której uwidoczniono całkowitą
okluzję prawej PA (ang. right pulmonary artery, RPA) ma-
teriałem zatorowym (Rycina 3.). Pozostałe naczynia płuc-
ne były drożne. Skurczowe ciśnienie w pniu płucnym wy-
nosiło 70 mmHg. Badanie gazometryczne krwi tętniczej
wykazało: pH 7,35, PaO2 60 mmHg, PaCO2 45 mmHg, BE
–4,5 mEq/l. Z uwagi na pogarszający się stan chorej pod-
jęto próbę udrożnienia RPA ad hoc. Po prowadniku Teru-
mo 0,035/280 cm wprowadzono początkowo cewnik dia-
gnostyczny JR 6F, a następnie cewnik typu pigtail. Po
uzyskaniu śladowego napływu do RPA podano do światła
naczynia alteplazę w dawce 50 mg. Odstąpiono od poda-
nia pełnej dawki terapeutycznej alteplazy (100 mg) ze
względu na duże ryzyko masywnego krwawienia
z/do uszkodzonej kończyny dolnej. Następnie wykonano
wielokrotne przejście cewnikiem pigtail, z rotacją w miej-
scu niedrożności. W kolejnych podaniach kontrastu
stwierdzono napływ do obwodu RPA, z widocznymi licz-
nymi resztkowymi, dużymi skrzeplinami, głównie w środ-
A B
Rycina 3. Angiografia tętnicy płucnej – całkowita
okluzja prawej tętnicy płucnej
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kowej i dolnej gałęzi RPA (Rycina 4.). Uzyskano poprawę
stanu klinicznego chorej, wzrost cisnienia tętniczego
do 110/70 mmHg, zwolnienie akcji serca do 120–135/min
(w trakcie migotania przedsionków) oraz wzrost PaO2
do 90 mmHg. 
W kontrolnych podaniach środka cieniującego stwier-
dzono reokluzję gałęzi dolnej RPA (Rycina 5.). Ponownie wy-
konano wielokrotny pasaż przez okluzję cewnikiem pigtail
oraz rozpoczęto infuzję antagonisty GP IIb/IIIa (eptifibatyd
w dawce terapeutycznej, tj. 180 μg/kg masy ciała w bolusie,
a następnie 2 μg/kg masy ciała/min). W trakcie prób me-
chanicznego udrożnienia naczynia obserwowano nasilające
się komorowe zaburzenia rytmu z epizodami nieutrwalone-
go częstoskurczu komorowego, następnie doszło do nagłe-
go zatrzymania krążenia w mechanizmie migotania komór.
Wykonano defibrylację energią 200 J i uzyskano powrót
hemodynamicznie skutecznego rytmu zatokowego o czę-
stotliwości 90/min. W trakcie zatrzymania krążenia u cho-
rej wystąpiły nasilone drgawki toniczno-kloniczne, które
mimo asekuracji doprowadziły do przygryzienia języka
i masywnego krwotoku z jamy ustnej. Z uwagi na brak
optymalnego wyniku angiograficznego zastosowanego le-
czenia, podjęto decyzję o próbie wykonania angioplastyki
ratunkowej dolnej gałęzi RPA z zastosowaniem cewnika ba-
lonowego OPTA 8.0/20 (Rycina 6.). Dwukrotne, 20-sekun-
dowe inflacje do 6 atm, a następnie kilkakrotne przejście
cewnikiem pigtail z rotacją w miejscu niedrożności dopro-
wadziły do uzyskania napływu do wszystkich gałęzi RPA
Rycina 4. Widoczne resztkowe skrzepliny w tętnicy
płucnej
Rycina 5. Reokluzja dolnej gałęzi prawej tętnicy
płucnej
Rycina 6. Angioplastyka ratunkowa dolnej gałęzi
prawej tętnicy płucnej
Rycina 7. Udrożnione naczynie płucne
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(Rycina 7.). Kontrolne ciśnienie skurczowe w pniu płucnym
wynosiło 35 mmHg. Po zabiegu chora była stabilna hemo-
dynamicznie. W EKG utrzymywał się rytm zatokowy o czę-
stotliwości 100–110/min, niezupełny RBBB, z normalizacją
odcinka ST w odprowadzeniach przedsercowych. Wartości
ciśnienia tętniczego w trakcie kontynuowania wlewu amin
katecholowych (dopaminy i dobutaminy) oraz krystaloidów
wynosiły 100–130/70 mmHg. Łączny czas zabiegu korona-
rografii i angioplastyki PA wynosił 110 min.
Następnie chorą przytomną, w pełnym kontakcie 
logicznym, stabilną hemodynamicznie i wydolną oddecho-
wo (PaO2 110 mmHg w trakcie tlenoterapii biernej z przepły-
wem O2 8 l/min) przeniesiono na OIOK. Infuzję amin presyj-
nych zakończono w 18. godz. po zabiegu. Z uwagi na
spadek hematokrytu, poziomu hemoglobiny i liczby erytro-
cytów, chorej przetoczeno 2 j. koncentratu krwinek czerwo-
nych. W badaniach laboratoryjnych stwierdzono poziom
D-dimerów 1400–1500 j. (norma: <450 j.), poziom sercowej
troponiny T (cTnT) 8,5 ng/ml (norma: <0,2 ng/ml), aktyw-
ność kinazy kreatynowej (CK) 700 U/l (norma: 24–204 U/l)
i izoenzymu sercowego (CK-MB) 48 U/l (norma: <24 U/l).
W badaniu echokardiograficznym obserwowano niewielkie
zaburzenia odcinkowej kurczliwości prawej komory (RV)
serca, przy zachowanej kurczliwości lewej komory
(LVEF 60%) i wartościach ciśnienia skurczowego w pniu
płucnym 30–38 mmHg. W 4. dobie hospitalizacji chorą
przeniesiono na oddział ortopedyczny, gdzie została podda-
na leczeniu operacyjnemu złamania lewej kości piszczelo-
wej, które przebiegło bez powikłań.
Omówienie
Ostra PE jest jedną z głównych przyczyn śmiertelności
wewnątrzszpitalnej i zajmuje trzecie miejsce (po zawale
serca i udarze mózgu) wśród przyczyn zgonów z powodu
chorób układu krążenia, odpowiadając za 50 000–200 000
zgonów rocznie w Stanach Zjednoczonych [7–10].
Chociaż częstość występowania PE w populacji ogól-
nej nie jest znana, szacuje się, że liczba właściwie zdia-
gnozowanych przypadków PE w krajach rozwiniętych wy-
nosi 1,22–1,83 na 1000 osób na rok [1, 8]. Opierając się
na tych statystykach i uwzględniając aktualne dane GUS,
dotyczące liczby mieszkańców Polski pod koniec 2006 r.
(38 122 tys. ludności), należy oczekiwać ok. 57 tys. zdia-
gnozowanych i ok. 114 tys. nierozpoznanych przypadków
PE rocznie, co w sumie daje rocznie ok. 171 tys. przypad-
ków PE w Polsce [1, 11].
Masywna klinicznie PE, której głównym kryterium
diagnostycznym jest towarzyszący wstrząs lub układowa
hipotonia, definiowana jako obniżenie skurczowego
cisnienia tętniczego <90 mmHg lub o ≥40 mmHg, trwają-
ce >15 min i niezwiązane z zaburzeniami rytmu serca, hi-
powolemią lub posocznicą, stanowi wg piśmiennictwa
4,2–10,0% przypadków ostrej PE [12–14]. Do rozwoju ma-
sywnej klinicznie PE u osób bez innych chorób układu
krążenia lub oddechowego, jak w omawianym przypad-
ku, dochodzi zwykle, gdy okluzji materiałem zatorowym
ulega >50% łożyska płucnego lub dojdzie do zamknięcia
≥2 gałęzi płatowych tętnic płucnych (tzw. anatomicznie
masywna PE) [12]. U pacjentów z chorobami sercowo-na-
czyniowymi lub płucnymi obraz kliniczny masywnej PE
może się rozwinąć przy mniejszym zaawansowaniu
zmian w łożysku płucnym [12].
Mimo stałego rozwoju nowoczesnych metod diagno-
stycznych i terapeutycznych, a także powszechnego sto-
sowania profilaktyki przeciwzakrzepowej w różnych sta-
nach klinicznych, całkowita śmiertelność w ostrej PE nie
zmienia się istotnie od ponad 30 lat, sięgając w masyw-
nej PE ok. 30% [7, 8]. Śmiertelność u chorych z masywną
PE, u których doszło do nagłego zatrzymania krążenia,
wynosi 65–95% [15–17]. Wiadomo także, że ok. 2/3 zgo-
nów z powodu masywnej PE ma miejsce w pierwszej
godzinie od początku objawów [12].
Jak wynika z piśmiennictwa, główną przyczyną utrzy-
mującej się wysokiej śmiertelności w ostrej PE są trudności
w jej diagnostyce [1, 2]. Analiza Dalena wskazuje, że w Sta-
nach Zjednoczonych tylko 6,5% zgonów z powodu PE jest
spowodowanych brakiem odpowiedzi na zastosowane le-
czenie, zaś u pozostałych osób nie rozpoznano przyżycio-
wo i nie leczono PE [18]. Według danych z rejestru ICOPER,
u chorych z masywną PE częściej niż u chorych z niema-
sywną PE dochodziło do błędów diagnostycznych, a rozpo-
znanie PE było częściej stawiane dopiero na podstawie 
wyniku badania autopsyjnego (15 vs 1%; p <0,001) [6, 14].
Masywna PE wyjątkowo rzadko imituje ostry STEMI
ściany przedniej i przegrody, jak w analizowanym przy-
padku [13]. Ponadto, jak wynika z piśmiennictwa, bardzo
rzadko u chorego z typowym bólem wieńcowym i zmia-
nami w EKG sugerującymi ostry zawał serca stwierdza się
prawidłowe nasierdziowe tętnice wieńcowe i masywną
PE jako przyczynę dolegliwości [3].
Najczęstszymi objawami klinicznymi masywnej PE, wg
rejestru ICOPER, są duszność (81% chorych) oraz ból w klat-
ce piersiowej (40% chorych) [6]. U opisywanej chorej w ob-
razie klinicznym dominował typowy niedokrwienny ból 
zamostkowy oraz narastające objawy wstrząsu, które łącz-
nie z obrazem EKG uzasadniały wstępne rozpoznanie ACS
i konieczność pilnej koronarografii. Ponadto chora, z uwagi
na uraz kończyny dolnej i unieruchomienie, otrzymywała
profilaktyczne dawki nadroparyny, co dodatkowo odsunęło
na dalszy plan podejrzenie masywnej PE.
Złożone urazy ortopedyczne ze złamaniami kości 
długich kończyn są uznanymi czynnikami ryzyka żylnej
choroby zakrzepowo-zatorowej, ze względu na bezpo-
średnie uszkodzenie naczyń oraz zastój żylny, związany
z unieruchomieniem kończyny [4, 18, 19]. Według rejestru
ICOPER, uraz poprzedzający wystąpienie ostrej PE stwier-
dzano u 11,2% chorych [14]. 
Bardzo istotne wnioski płynące z rejestru ICOPER do-
tyczą skuteczności profilaktyki przeciwzakrzepowej
u osób obarczonych ryzykiem żylnej choroby zakrzepowo-
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-zatorowej. I tak, u 33% chorych rozwijała się ostra PE,
mimo stosowania zalecanej profilaktyki przeciwzakrzepo-
wej [14]. Podobne wnioski płyną z wielu innych badań.
W badaniu Hirscha i wsp. u 34% chorych, mimo stosowa-
nia profilaktyki przeciwzakrzepowej (LMWH lub przery-
wany ucisk pneumatyczny), rozwijała się zakrzepica żył
głębokich [14]. Z kolei Schiff i wsp. dowiedli, że u 14%
chorych poddawanych dużym zabiegom ortopedycznym
i otrzymujących z tego powodu zalecaną profilaktykę
przeciwzakrzepową dochodzi do rozwoju objawowej za-
krzepicy żył głębokich [19]. W badaniu tym wykazano tak-
że, iż stosowanie w profilaktyce enoksaparyny, w porów-
naniu z dalteparyną, było niezależnym predyktorem za-
krzepicy żył głębokich, związanym z 60% redukcją ryzyka
jej wystąpienia (OR 0,4; 95% CI 0,2–0,8; p=0,009) [19]. 
Różnice w skuteczności LMWH w profilaktyce przeciw-
zakrzepowej mogą wynikać z odrębnych właściwości fizy-
kochemicznych, biodostępności oraz aktywności anty-Xa
tych leków [19]. Wiadomo także, że różna aktywność an-
ty-Xa LMWH jest tylko częściowo odpowiedzialna za ich
działanie przeciwkrzepliwe i nie koreluje ściśle z ich kli-
niczną skutecznością przeciwzakrzepową [19].
W EKG omawianej chorej stwierdzono niezupełny
RBBB z przetrwałym uniesieniem odcinka ST w odprowa-
dzeniach V1–V3 i aVR oraz obniżeniem odcinka ST w od-
prowadzeniach I, II, aVL, aVF i V6. Niezupełny RBBB, który
jest wyrazem opóźnienia depolaryzacji w drodze odpływu
RV, może być obecny w masywnej PE, ale także w ACS
[20]. W rejestrze ICOPER 16% chorych z ostrą PE miało 
zupełny lub niezupełny RBBB [14]. Nieprawidłowości
w EKG są stwierdzane u większości (70–80%) chorych
z masywną PE [12, 13]. Według piśmiennictwa rzadko 
mają one postać zespołu S1Q3T3, najczęściej zaś stwier-
dza się tachykardię zatokową oraz nieswoiste zmiany 
ST-T [12, 13]. Wyjątkowo rzadko zmiany EKG mogą suge-
rować ostry zawał serca ściany przedniej i przegrody, jak
w analizowanym przypadku [13]. 
Głównym czynnikiem mającym wpływ na śmiertelność
w masywnej PE jest wcześnie podjęte, agresywne leczenie,
przywracające drożność zamkniętym PA [7]. Jak jednak wy-
nika z analizy rejestru ICOPER, aż 68% chorych z masywną
PE nie otrzymywało leczenia reperfuzyjnego [6].
Według wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego, obecność wstrząsu lub układowej hipoto-
nii jest akceptowanym wskazaniem do pilnej trombolizy
u chorych z ostrą PE [5, 10]. Chociaż systemowa (dożylna)
tromboliza w masywnej PE jest zalecana i traktowana ja-
ko leczenie ratujące życie, zakres korzyści klinicznych
z takiego postępowania nie jest do końca znany [5]. Tak-
że dane na temat skuteczności systemowej trombolizy
w masywnej PE nie są jednoznaczne. 
Systemowa tromboliza, jak wynika z ostatnio przepro-
wadzonej analizy danych z rejestru ICOPER, nie wpływa
istotnie na śmiertelność w masywnej PE (HR 0,79;
95% CI 0,44–1,43; p=0,44) [6]. Całkowita śmiertelność
90-dniowa w grupie leczonej trombolizą wynosiła 46,3%,
zaś u chorych nieleczonych trombolitycznie 55,1% [6]. Nie
wykazano także istotnego wpływu trombolizy na ocenianą
po 90 dniach śmiertelność z przyczyn sercowo-naczynio-
wych (p=0,34) oraz na częstość nawrotów PE w okresie
90 dni po epizodzie masywnej PE, która w obu grupach wy-
nosiła po 12% (p=0,99) [6]. 
Prawdopodobnym wyjaśnieniem braku wpływu sys-
temowej trombolizy na śmiertelność w masywnej PE są
duże trudności w uzyskaniu drożności zamkniętych tętnic
płucnych przy zastosowaniu podanego dożylnie fibrynoli-
tyku. Dotyczy to szczególnie całkowicie zamkniętych
przez zator tętnic płucnych, gdyż – jak wynika z piśmien-
nictwa – skuteczność trombolizy w wypadku częściowo
zamkniętych PA jest większa aniżeli w wypadku całkowi-
cie zamkniętych PA [21]. Dane z piśmiennictwa oraz ob-
serwacje własne, w tym analiza prezentowanego przy-
padku, wskazują, że podanie fibrynolityku bezpośrednio
do światła zamkniętej PA może być także niewystarcza-
jące dla uzyskania optymalnego wyniku angiograficzne-
go, hemodynamicznego i klinicznego [7]. Z drugiej strony
wiadomo, że podanie leku trombolitycznego bezpośred-
nio do światła tętnic płucnych u chorych z masywną PE
może przyspieszać lizę zatoru i wpływać na szybsze przy-
wrócenie krążenia płucnego [7].
Ze względu na duże ryzyko istotnych powikłań krwo-
tocznych, u chorej zastosowano zmniejszoną dawkę alte-
plazy (50 mg). Metaanaliza 11 badań klinicznych z rando-
mizacją wykazała, że tromboliza w PE jest związana 
z 2-krotnym wzrostem ryzyka dużego krwawienia w po-
równaniu ze stosowaniem samej heparyny [22]. Duże
krwawienia po trombolizie wystąpiły u 21,7% chorych ob-
jętych rejestrem ICOPER [14]. Ryzyko krwotoku śródczasz-
kowego u chorych z ostrą PE leczonych trombolizą wyno-
si 3% i jest wyższe niż w ostrym zawale serca leczonym fi-
brynolitycznie [9, 14]. W rejestrze ICOPER powikłania krwo-
toczne związane z trombolizą były częstsze u chorych
z masywną PE niż u chorych z niemasywną PE (17,6
vs 9,7%; p=0,007) [6]. Wiadomo także, że tromboliza
w ostrej PE powikłanej układową hipotonią wymagającą
stosowania amin katecholowych jest związana z wyższym
ryzykiem dużych krwawień [22]. W badaniu Fiumary i wsp.
powikłania krwotoczne po podaniu alteplazy w dawce
100 mg wystąpiły u 39,4% chorych z ostrą PE [22]. Duże po-
wikłania krwotoczne w tym badaniu stwierdzano u 19,2%
chorych, w tym u 35% chorych niestabilnych hemodyna-
micznie [22]. Z kolei Janata i wsp. dodatkowo wykazali, że
u chorych z masywną PE, resuscytowanych z powodu
nagłego zatrzymania krążenia, systemowa tromboliza
zwiększa częstość powikłań krwotocznych (50 vs 20%;
p=0,01) [17]. W badaniu tym nie stwierdzono jednak, aby le-
czenie trombolityczne miało istotny wpływ na występowa-
nie krwawień zagrażających życiu (25 vs 10%; p=0,15) [17].
W analizowanym przypadku, mimo wcześnie podjęte-
go agresywnego leczenia, doszło do nagłego zatrzymania
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krążenia w mechanizmie migotania komór. Jak wynika
z piśmiennictwa, 41% przypadków masywnej PE jest 
powikłane nagłym zatrzymaneim krążenia, a śmiertel-
ność w tej populacji sięga 95% [15, 17]. Najczęstszą przy-
czyną zgonu u chorych z masywną PE jest ostra niewydol-
ność prawej komory (RV) [9]. Jak wynika z piśmiennictwa,
ostra niewydolność RV, wikłająca przebieg masywnej PE,
jest silnym, niezależnym predyktorem wczesnej śmiertel-
ności. Jej patogeneza jest związana głównie z gwałtow-
nym wzrostem obciążenia następczego RV, zwiększeniem
napięcia jej ścian i towarzyszącym niedokrwieniem, któ-
re może prowadzić do zawału/mikrozawałów RV, dodat-
kowo upośledzających jej funkcję i zmniejszających rzut
serca [10, 12].
U chorej stwierdzono podwyższone poziomy troponi-
ny T w surowicy, oznaczone przy przyjęciu do pracowni
hemodynamiki, przed wykonaniem defibrylacji elektrycz-
nej. W wielu badaniach dowiedziono istnienia silnej ko-
relacji między objawami ostrej niewydolności RV i ryzy-
kiem zgonu a podwyższonymi poziomami troponin ser-
cowych (mikrozawały) u chorych z masywną PE [10, 23].
Dodatkowo u chorej obserwowano odcinkowe zaburze-
nia kurczliwości mięśnia RV. Jak wynika z piśmiennictwa,
występowanie takich zaburzeń w pierwszej dobie ma-
sywnej PE jest częste i dotyczy ok. 2/3 chorych [6]. W re-
jestrze ICOPER odcinkowe zaburzenia kurczliwości RV
występowały istotnie częściej u chorych z masywną niż
u chorych z niemasywną PE (62 vs 39%; p=0,001) i – jak
wykazała analiza wieloczynnikowa – były niezależnym
predyktorem całkowitej 90-dniowej śmiertelności,
zwiększającym ryzyko zgonu 2-krotnie (HR 2,0; 95% CI
1,3–2,9) [14]. 
Postępowanie u chorych z masywną PE, u których 
leczenie trombolityczne okazało się nieskuteczne, pozosta-
je niejasne [24]. Spośród małoinwazyjnych technik przez-
skórnych, wykorzystywanych w leczeniu masywnej PE,
szczególną popularność zyskały embolektomia przezskór-
na, mechaniczna fragmentacja zatoru przy użyciu cewnika
typu pigtail oraz angioplastyka balonowa [7–9]. Jak wynika
z analizy opublikowanych przypadków, skuteczna fragmen-
tacja zatoru płucnego może poprawiać rokowanie u cho-
rych z masywną PE powikłaną wstrząsem [16]. Celem 
mechanicznej fragmentacji zatoru jest z jednej strony za-
pobieganie zgonom przez szybkie przerwanie łańcucha 
patogenetycznego ostrej prawokomorowej niewydolności
serca, z drugiej zaś działanie synergistyczne z leczeniem
trombolitycznym, przez zwiększenie eksponowanej na dzia-
łanie fibrynolityku powierzchni zatoru [7, 25]. De Gregorio
i wsp., badając wpływ terapii hybrydowej (tromboliza in 
situ i fragmentacja zatoru przy użyciu cewnika pigtail)
w grupie 59 chorych z masywną PE, niestabilnych hemody-
namicznie, wykazali istotną poprawę kliniczną i hemodyna-
miczną u 94,9% chorych [7]. Jednak u 4 (6,8%) chorych
w tym badaniu, tak jak u opisywanej przez nas chorej, 
konieczne bylo uzupełnienie terapii reperfuzyjnej o balono-
wą angioplastykę ratunkową [7]. Terapia hybrydowa
umożliwiła szybką poprawę kliniczną i hemodynamiczną,
zarówno u chorych w badaniu De Gregorio i wsp., jak
i u opisywanej chorej. Obrazuje to, jakie są obecnie moż-
liwości i miejsce interwencji przezskórnych w leczeniu
masywnej PE [7].
Przedstawiony przypadek potwierdza, że masywna PE
jest zagrażającą życiu jednostką chorobową, w której
wczesne rozpoznanie i wdrożenie agresywnego leczenia
może zmienić niekorzystne rokowanie. Optymalizacja
metod wczesnej terapii reperfuzyjnej w masywnej PE,
szczególnie u chorych, u których leczenie trombolityczne
okazało się nieskuteczne, może mieć kluczowe znaczenie
dla poprawy wyników leczenia i rokowania. 
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Dzięki wieloletniej działalności
Adama Torbickiego, Piotra Pruszczy-
ka, Jerzego Lewczuka, Bożeny Sobko-
wicz i innych kardiologów, a także
Mariana Zembali, Andrzeja Bieder-
mana i innych kardiochirurgów, zna-
my znaczenie i mamy świadomość
częstości występowania ostrej
i przewlekłej zatorowości płucnej.
Dzięki temu ta często występująca, podstępna i rozma-
icie przebiegająca, związana z wielkim ryzykiem choroba
coraz częściej jest podejrzewana i rozpoznawana. 
Sądzę, że jest to spowodowane, po pierwsze, coraz po-
wszechniejszą świadomością zagrożenia zatorowością,
zaś po drugie – upowszechnieniem tzw. „dyżurów zawało-
wych”, na które z podejrzeniem czy rozpoznaniem ostrego
zespołu wieńcowego nieraz trafiają chorzy z ostrymi zato-
rami tętnic płucnych, tak jak to było w komentowanym
przypadku [1]. Zapewne, gdyby opisywana chora nie otrzy-
mywała nadroparyny w profilaktyce zatorowości w związ-
ku z urazem ortopedycznym, co zmyliło dyżurujący zespół,
rozpoznanie zatoru płucnego postawiono by jeszcze
przed wykonaniem koronarografii, co prawie na pewno
w niczym nie zmieniłoby dalszego postępowania.
Wśród opisów podobnych przypadków skierowanych
w ostatnich latach do działu Chorzy trudni typowi [2–4],
a także w codziennej praktyce klinicznej, spotyka się
– podobnie jak w przypadku tutaj komentowanym – za-
tory płucne u chorych jak najbardziej prawidłowo leczo-
nych profilaktycznie heparynami drobnocząsteczkowymi,
z których, być może, nadroparyna nie działa najsilniej.
Zawsze utrudnia to natychmiastowe ich rozpoznanie.
Jakkolwiek w czasie ubiegłorocznego Pulmonary 
Circulation 2006 European Forum w Warszawie dowiedzia-
łem się, że są w Polsce ośrodki, np. zabrzański, preferujące
lub stawiające na równi z fibrynolitycznym inwazyjne le-
czenie „cewnikowe”, w tym „hybrydowe”, opisane przez
Latacza i wsp. [1], które do tej pory nie było opisywane
w Kardiologii Polskiej. 
Autorzy komentowanej publikacji wzorcowo wypełni-
li oczekiwania niżej podpisanego względem prac kiero-
wanych do działu Chorzy trudni typowi, „poglądowo”
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